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基础 研究 


标 榈 酸 通过 肝 细 有 氧化 应 激 反 应 激活 炎症 小 体 


许 去 , 郭 予 斌 , 李 旭 , 何 美 蓉 , 刘 思 德 
南方 医科 大 学 南方 医院 消化 科 , 广 东 广州 510515 


摘要 :目的 观察 棕榈 酸 (PA) 对 肝 细 胞 氧化 应 激 反 应 及 炎症 小 体 产 生 的 影响 。 方 法 1) 将 正常 小 鼠 肝 细胞 AML12 分 别 用 不 同 
浓度 的 标 榈 酸 (0.0.15.0.25.0.4 mmol/L) 处 理 ;(2) 将 AML12 细 胞 分 为 空白 对 照 组 (control 组 ) ,棕榈 酸 组 (PA 组 ) 及 棕榈 酸 +N- 乙 
酰 半 胱 氨 酸 组 (PA+NAC 组 ) 并 予以 相应 药物 处 理 。24 h 后 检测 细胞 中 脂肪 沉积 情况 ,细胞 总 ROS 线粒体 来 源 ROS、NOX4 重 
白 表 达 、NOX4 的 定位 以 及 炎症 小 体 和 卫 -1B 的 表达 。 结 果 与 control 组 相 比 ,PA 组 细胞 质 中 脂 滴 增加 ,细胞 总 ROS(12463.09+ 
2.72 vs 6691.23+2.45,P=0.00) 及 线粒体 来 源 ROS 含 量 (64.984+0.94 vs 45.043:0.92, P-0.00) 上升 ,NOX4、NLRP3、ASC .caspase-1 
蛋白 表达 增加 ,IL-1B 表 达 增 加 (1603.52+1.32 vs 2629.33+2.57,P=0.00), 且 发 现 线粒体 和 NOX4 在 细胞 质 中 存在 共 定 位 ,而 抗 氧 
化 剂 NAC 除 了 能 使 PA 诱导 的 ROS 产生 减少 (7782.15+2.87 vs 5445.6+1.17,P=0.00), 还 可 使 NLRP3、ASC 及 caspase-1 E AHX 
达 下 降 。 结 论 棕榈 酸 刺激 肝 细 胞 后 ,可 以 导致 脂 滴 在 肝 细 胞 质 中 大 量 沉积 , 亦 可 以 通过 线粒体 和 NOX4 途 径 导致 于 细 胞 氧化 
应 激 反应 ,并 因此 促进 细胞 炎症 小 体 的 激活 和 I 耳 -1B 的 分 泌 。 

关键 词 :棕榈 酸 ;NADPH 氧 化 酶 4; 线 粒 体 ;氧化 应 激 ; 炎 症 小 体 


Palmitic acid induces hepatocellular oxidative stress and activation of inflammasomes 


XU Wen, GUO Yubin, LI Xu, HE Meirong, LIU Side 
Department of Gastroenterology, Nanfang Hospital, Southern Medical University, Guangzhou 510515, China 


Abstract: Objective To evaluate the effect of palmitic acid (PA) on oxidative stress and activation of inflammasomes in 
hepatocytes. Methods To test the dose-dependent effect of PA on normal murine hepatocytes AML12, the cells were treated 
with 0, 0.15, 0.25 and 0.4 mmol/L of palmitic acid (PA). The cells were also divided into blank control group, 0.25 mmol/L PA 
group and 0.25 mmol/L PA + N-acetylcysteine (NAC) group to examine the effect of reactive oxygen species (ROS) on the 
activation of inflammasomes. After 24 h of treatment, lipid accumulation, total ROS, mitochondrial ROS, expression and 
localization of NOX4, and expressions of inflammasomes and IL-1B were detected in the hepatocytes. Results Compared with 
the control cells, PA treatment of the cells significantly increased cytoplasmic lipid accumulation, concentrations of total ROS 
(12 463.09 € 2.72 vs 6691.23 2.45, P-0.00) and mitochondrial ROS (64.98 £0.94 vs 45.04: 0.92, P-0.00), and the expressions of 
NOX4, NLRP3, ASC, caspase-1, and IL-19 (1603.52+1.32 vs 2629.3342.57, P-0.00). The mitochondria and NOX4 were found to 
be co-localized in the cytoplasm. NAC obviously reduced cellular ROS level stimulated by PA (7782.1522.87 vs 5445.61.17, P= 
0.00) and suppressed the expressions of NLRP3, ASC and caspase-l. Conclusion PA treatment can stimulate lipid 
accumulation in hepatocytes and induce oxidative stress through NOX4 and mitochondria pathway to activate 
inflammasomes and stimulate the secretion of IL-1B. 

Key words: palmitic acid; NADPH oxidase 4; mitochondria; oxidative stress; inflammasomes 


“二 次 打击 学 说 ”是非 酒 精 性 脂肪 性 肝病 (NAFLD) 成 包括 线粒体 及 NOX 途径 5 。 近 来 研究 发 现 ,炎症 因子 

的 重要 发 病 机 制 。 其 中 “第 一 次 打击 ” 指 的 是 脂肪 在 肝 IL-1B 可 由 炎症 小 体 的 激活 产生 *"。 目 前 普遍 认为 ， 
细胞 内 的 沉积 ,而 “第 三 次 打击 ” 则 通过 氧化 应 激 反 应 及 NAFLD 的 发 生发 展 可 能 由 血浆 中 的 游离 脂肪 酸 ,尤其 
炎症 因子 释放 导致 肝 细 胞 炎症 及 坏死 "~。 氧 化 应 激 反 是 饱和 脂肪 酸 的 过 度 堆积 导致 ,其 中 棕榈 酸 (palmitic 
应 是 指 细胞 功能 失调 导致 的 活性 氧 (reactive oxygen acid, PA) 是 饱和 脂肪 酸 家 族 的 重要 成 员 之 一 。 目 前 有 
species, ROS) 及 其 代谢 产物 产生 增多 ” ,其 中 ROS 的 生 研究 表明 ,棕榈 酸 可 通过 损伤 线粒体 氧化 呼吸 链 的 正常 
功能 ,导致 细胞 发 生 氧 化 应 激 反 应 。 男 一 方面 ,已 有 研 
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关 研 究 探讨 。 本 实验 采用 AML12 小 鼠 正 常 肝 细 胞 系 观 
察 棕榈 酸 对 肝 细 胞 氧化 应 激 及 炎症 小 体 的 影响 ,以 探讨 
氧化 应 激 及 炎症 小 体 对 肝 细 胞 脂肪 变性 的 作用 ,并 为 
NAFLD 的 治疗 提供 新 思路 。 


1 材料 和 方法 
1.1 材料 

AML12 小 鼠 肝 细胞 系 购 于 ATCC 细胞 库 。 
DMEM 高 糖 培养 基 ( 美 国 Gibco 公 司 ), 胎 牛 血 清 ( 美 国 
Hyclone Zx F] ) , Exfl (PA , X Fs] Sigma 7x &] ) , N- Z BE 
F MEAR (NAC, 2 E] Sigma Z3 F] ) , NOX4, NLRP3, 
ASC,caspase-1, 单 克隆 抗体 (美国 Santa Cruz 公司 )， 
GADPH 抗 体 , 辣 根 酶 标记 山羊 抗 锡 IgG 羔 根 酶 标记 山 
羊 抗 小 鼠 IgG (北京 中 杉 金 桥 生 物 技 术 有 限 公 司 )， 
DCFH-DA 活 性 氧 检 测试 剂 盒 (南京 建成 生物 工程 研究 
Hr) , MitoSOX 线粒体 超 氧 化 物 获 光 指 示 剂 ( 美 
Introvigen 公司 ) ,Mitotracker Deep Red 线 粒 体 获 光 探 
针 ( 美 国 Introvigen 公 司 ),TRITC 标 记 获 光 二 抗 (德国 
Earthox 公司 ) , ELISA 试剂 盒 (RayBio Rat IL-1p 
ELISA Kit), 
12 方法 
1.2.1 细胞 培养 AML I2 细胞 培养 于 含 10%FBS 的 
DMEM 培 养 基 中 , 置 于 37 90,596 CO, 包 和 湿度 培养 箱 
常规 培养 。 实 验 时 ,将 处 于 对 数 生 长 期 的 细胞 用 0.25% 
含 EDTA 的 胰 酶 消化 并 吹 打 成 细胞 悬 液 ,根据 实验 需要 
铺 板 处 理 。 
1.22 实验 分 组 及 处 理 为 了 探讨 不 同 浓度 的 PA 对 
AML12 细 胞 的 影响 ,将 AML12 分 为 以 下 各 浓度 处 理 
组 :空白 对 照 组 组 ,0.15 mmol/L PA 组 ,0.25 mmol/L PA 
组 ,0.4 mmol/L PA 组 。 为 了 探讨 活性 氧 对 炎症 小 体 的 
调节 作用 ,将 AML12 细 胞 分 为 以 下 3 组 进行 干预 :空白 
对 照 组 ,PA 组 ,PA+NAC 组 ,其 中 PA 为 0.25 mmolL, 活 
性 氧 清 除 剂 NACCN- 乙 酰 半 胱 氨 酸 ) 为 10 mmol/L" , 
NAC 预 处 理 细胞 1h 后 ,再 加 入 PA 处 理 24h。 
1.2.3 检测 指标 及 方法 
1.2.3.1 细胞 油 红 O 〇 染色 将 细胞 种 于 铺 有 10 mmx 
10 mm 的 盖 玻 片上 , 予 药 物 处 理 后 , 弃 去 原 有 培养 基 , 用 
4% 多 聚 甲醛 固定 20 min 后 , 予 油 红 0 染色 30 min, 苏 木 
素 染色 5 min 后 蒸馏 水 清洗 ,甘油 明胶 封 片 ,在 光学 显 微 
镜 下 观察 。 
1.2.3.2 细胞 ROS 检 测 将 细胞 种 植 于 96 孔 板 中 ,使 每 
孔 细 胞 数量 为 10+, 每 组 至 少 重复 3 个 复 孔 ,了 予 药 物 刺 激 
24h 后 , 吸 去 培养 基 , 用 PBS 洗 3 次 ;将 DCEFH-DA 以 1: 
1000 的 比例 稀释 于 DMEM 中 ,以 每 孔 200 uL JIILA 96 
孔 板 中 ,37% 孵 育 30 min; 将 探 针 吸 去 ,用 PBS 洗 3 次 ; 
使 用 多 功能 酶 标 仪 (SpectraMax M3) 检 测 ,使 用 488 nm 
激发 波长 ,525 nm 发 射 波长 ,记录 和 A 值 。 


1.2.3.3 流 式 细胞 术 检 测 细胞 线粒体 ROS 用 无 血清 
DMEM 培 养 液 稀释 MitoSOX 荧光 探 针 储 存 液 ,使 其 工 
作 浓度 为 5 hmoVL。 将 细胞 铺 于 6 孔 板 中 ,用 相应 刺激 
处 理 细胞 24 h 后 , 吸 去 原 有 培养 基 , 加 入 稀释 好 的 
MitoSOX 荧光 探 针 ,37 % 细 胞 培养 箱 内 孵育 20 mins 
将 细胞 消化 成 悬 液 ,PBS 洗 涤 3 次 ,将 细胞 悬 液 加 入 流 
式 管内 ,用 流 式 细胞 仪 以 激发 波长 510 nm, 发 射 波长 
580 nm 检测 细胞 获 光 强度 。 

1.2.3.4 免疫 荧光 共聚 焦 检 测 蛋 白 在 细胞 内 的 定位 及 表 
达 将 细胞 在 10 mmx10 mm 的 盖 玻 片上 黏附 生长 ,分 
组 刺激 24 h 后 , 移 去 原 有 培养 基 , 用 稀释 5000 售 的 
Mitotracker Deep Red 奖 光 探 针 于 37 孵育 20 min 后 ， 
用 4% 多 聚 甲醛 固定 15 min 再 用 0.5% TritonX-100 ETT 
5 min。5% BSA 封闭 1h 后 用 1%BSA 稀 释 的 NOX4 抗 
Ws(1:50)988 87,4 过夜 。 次 日 用 PBS 洗 细胞 3 次 ,每 次 
5 min,37 CHA TRITC 标记 抗 山羊 二 抗 (1: 100)2 h, 
DAPI 染 色 后 用 抗 荧光 湾 灭 封 片 剂 封 片 。 激 光 共 聚焦 显 
微 镜 观 察 胞 内 定位 。 

1.2.3.5 Western Blotting 检 测 蛋 白 在 细胞 中 的 表达 将 
细胞 铺 于 6 孔 板 中 ,了 予 相 应 药物 刺激 ,刺激 结束 后 吸 去 
培养 基 , 用 PBS 润 洗 3 次 后 ,每 孔 加 入 200 LEA HE 
剂 (每 1mL 和 蛋白 质 裂解 液 中 加 10 yL PMSF), 用 细胞 刊 
将 抽 提 剂 均匀 分 布 于 板 底 部 , 冰 上 更 置 20 min 后 ,收集 
裂解 液 并 在 4 CC 离心 机 中 12 000 g 离 心 30 min, 取 出 上 
清 液 , 用 BCA 法 测定 蛋白 浓度 ,后 按 蛋 白 体积 :5x 
loading buffer 体 积 比 4:1 混 合 两 者 ,在 100 沸水 中 者 
5 min, 以 每 孔 30 ng 蛋白 的 量 上 样 于 12%SDS-PAGE 进 
行 电泳 , 电 沪 完毕 后 将 蛋白 转 至 PVDF 膜 ,后 用 5% 脱 脂 
牛奶 封闭 1 nh, 然 后 根据 所 检测 目的 蛋白 的 相对 分 子 质 
量 将 PVDF 膜 分 别 加 入 NLRP3 抗 体 (1:500)、ASC 抗 体 
(1:500) ,caspase-1 抗体 (1:1000) 或 GADPH 抗体 (1: 
5000) 中 ,上 述 抗体 用 一 抗 稀 释 液 稀释 ,于 4 孵育 过 
夜 。 次 日 取出 膜 ,用 TBST 清 洗 3 次 ,每 次 10 min, 再 用 
相应 HRP 标 记 的 二 抗 室温 下 孵育 1.5 h, 显 影 ,记录 结果 。 
1.2.3.6 IL- BAE tgm] 将 细胞 种 植 于 6 孔 板 中 , 贴 
壁 后 予 相应 药物 刺激 ,并 保证 每 个 孔 的 培养 基体 积 一 致 ， 
均 为 2 mL, 刺 激 结束 后 吸取 培养 基 ,2000 r/min 离心 
5 min, 取 出 上 清 液 , 用 酶 联 免 疫 吸 附 法 (ELISA) 检 测 
IL-1B 的 浓度 。 

1.2.4 统计 分 析 结果 以 Meaunzt+S 表 示 ,数据 采用 
SPSS20.0 软 件 进 行 分 析 , 组 间 比 较 采 用 独立 样本 1 检 
验 ,显著 性 检验 标准 为 P<0.05。 


2 结果 
2.1 棕榈 酸 对 激活 肝 细 胞 炎症 小 体 的 浓度 效应 

用 不 同 浓度 的 标 榈 酸 刺 激 肝 细胞 24h 后， 
Western Blotting 检测 肝 细 胞 中 炎症 小 体 各 组 分 的 表 
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达 , 发 现 0.25 mmol/L 的 棕榈 酸 刺 激 肝 细胞 ,可 使 
NLRP3 , ASC X caspase-1 的 表达 最 多 (图 1), 故 下 述 
实验 选用 0.25 mmol/L É PA To 


Pro-caspase-1 


Caspasc-1 


GADPH 
Control 0.15 0.25 0.4 
PA (mmol/L) 
1 棕榈 酸 对 肝 细 胞 炎症 小 体 的 激活 作用 具有 
一 定 的 浓度 依赖 性 


Fig.1 Dose-dependent effect of PA in activating 
inflammasomes in hepatocytes. 


2.2 肝 细 胞 中 脂肪 滴 沉 积 情况 

将 肝 细 胞 进行 油 红 O 染 色 后 ,显微镜 下 观察 ,发 现 
PA 组 的 肝 细 胞 胞 质 中 可 见 大 量 明显 的 被 染 成 红色 的 脂 
滴 , 而 空白 对 照 组 未 见 脂 滴 沉积 (图 2)。 
2.3 肝 细 胞 ROS 的 表达 情况 

用 DCFH-DA 探 针 标 记 后 检测 可 知 ,PA 处 理 后 的 
肝 细 胞 总 ROS 表达 较 空 白 对 照 组 显著 升 高 (12463.09+ 
2.72 vs 6691.23+2.45,P=0.00) ,差异 有 统计 学 意义 (图 


图 2 棕榈 酸 导致 脂 滴 在 肝 细胞 中 沉积 
Fig.2 PA treatment induces lipid accumulation 
in hepatocytes (Original magnification: x200). A: 
Control group; B: PA treatment group. 


3A) ,而 用 MitoSOX 荧光 探 针 检测 亦 发 现 PA 人 处理 后 的 
肝 细 胞 ,其 线粒体 来 源 的 ROS 表达 较 空 白 对 照 组 显著 
升 高 (64.98+0.94 vs 45.04+0.92, P=0.00) ,差异 具有 统 
计 学 意义 (图 3B)。 
2.4 肝 细 胞 中 线粒体 及 NOX4 表 达 及 定位 

激光 共聚 焦 结 果 表 明 , 肝 细 胞 线粒体 及 NOX4 均 定 
位 于 细胞 质 中 , 且 线 粒 体 与 NOX4 存 在 共 定 位 的 现象 ， 
而 PA 处理 后 的 肝 细 胞 NOX4 菊 光 强度 较 空 白 对 照 组 显 
著 增 加 (图 3C)。 进 一 步 用 Western Blotting 检测 提示 , 
PA 处 理 后 的 肝 细 胞 ,其 蛋白 中 NOX4 的 表达 较 空 白 对 
照 组 增加 (图 4A)。 
2.5 肝 细 胞 中 炎症 小 体 及 卫 -1B 的 表达 情况 

Western Blotting 检 测 提 示 , 经 PA 处理 24 hb 后 的 小 
鼠 肝 细胞 ,其 炎症 小 体 各 组 分 ,包括 NLRP3、ASC、 
pro-caspase-1 及 caspase-1 的 表达 均 较 空白 对 照 组 增加 
(图 4A), 且 ELISA 检 测 亦 显示 炎症 小 体 激 活 的 下 游 炎 
AE PA T IL-18 JÉ I A Ar 20 3 Jul (1603.52 + 1.32. vs 
2629.3342.57 ,P-0.00, X 4B) 
2.6 抗 氧 化 剂 NAC 对 肝 细 胞 ROS 及 炎症 小 体 的 影响 

DCFH-DA 探 针 标记 后 检测 可 知 ,PA+NAC 处 理 组 
的 肝 细 胞 总 ROS 表达 较 PA 组 显著 降低 (7782.15+2.87 
vs 5445.6+1.17,P=0.00)( 图 5A), 而 Western Blotting 检 
测 提 示 ,PA+NAC 组 的 肝 细胞 炎症 小 体 各 组 分 的 的 表达 
均 较 PA 组 显著 减少 (图 5B)。 


3 讨论 

棕 枸 酸 作 为 一 种 长 链 饱 和 脂肪 酸 ,是 血脂 是 重要 
的 组 成 成 分 ,参与 了 NAFLD 的 发 生 吓 。 在 正常 情况 下 ， 
线粒体 可 以 通过 脂肪 酸 B- 氧 化 将 细胞 内 过 量 的 脂肪 酸 
分 解 ,并 产生 ATP 供 能 ,同时 ,电子 呼吸 链 也 会 产生 一 定 
ROS", 而 ROS 的 过 量 产生 则 会 引起 线粒体 结 
构 和 功能 的 损伤 ,使 电子 呼吸 链 功 能 受 损 ,进一步 使 细 
胞 氧化 应 激 反 应 增强 ,并 导致 脂肪 酸 分 解 功能 障碍 ,使 
上 脂肪酸 沉 积 于 细胞 质 中 中 。 本 研究 我 们 亦 发 现 , 在 PA 
的 作用 下 , 肝 细 胞 中 可 见 明 显 的 脂肪 颗粒 沉积 , 且 细 胞 
总 ROS 及 线粒体 来 源 的 ROS 产生 显著 增加 ,证 实 了 PA 
可 引起 线粒体 氧化 应 激 反应 并 导致 肝 细 胞 脂肪 变性 。 

另 一 方面 ,NOX 家 族 的 激活 也 是 细胞 ROS 产 生 的 重 
要 来 源 ,其 中 ,NOX4 是 NOX 复 合体 中 的 活性 组 分 , 它 在 
成 纤维 细胞 “及 肾 小 球 系 膜 细 胞 "中 的 激活 可 以 引起 
ROS 的 产生 增加 , 旦 在 乳腺 癌 细 胞 及 血管 内 皮 细 胞 “中 
能 调节 线粒体 DNA 的 复制 及 修复 ,并 参与 线粒体 ROS 的 
产生 。 在 肝脏 中 ,NOX4 可 参与 四 氧化 碳 诱导 的 肝 星 状 
细胞 的 增殖 ,促进 肝脏 纤维 化 所 。 而 我 们 在 研究 中 发 现 ， 
棕榈 酸 的 沉积 可 引起 肝 细 胞 中 NOX4 表达 增加 , 且 
NOX4 定 位 于 细胞 质 中 ,与 线粒体 存在 共 定 位 现象 。 说 
明 NOX4 亦 参与 了 棕榈 酸 诱导 的 肝 细 胞 氧化 应 激 反应 ， 
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图 3 棕榈 酸 可 导致 细胞 活性 氧 产生 增加 


Fig.3 PA induces ROS production in hepatocytes. A: Hepatocellular ROS expression detected by DCFH-DA probe; B: 
Mitochondrion-derived ROS detected by MitoSOX fluorescence probe; C: Expression and location of NOX4 and mitochondria 


observed by confocal microscopy. *P«0.05 vs control group. 
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图 4 ERRE F NOXA, DH] MÁS 2B 43 I IL- 19234 
Fig.4 PA treatment increases expressions of NOX4, 
inflammasomes and IL-1Q. A: NOX4 and inflammasomes 
expression in hepatocytes detected by western blotting; 
B: Expression of IL-1ß detected by ELISA. *P«0.05 vs 
control group. 
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[可 能 与 线粒体 共同 参与 调节 肝 细 胞 中 ROS 的 产生 。 
NAFLD 的 发 展 过 程 中 ,由 单纯 性 脂肪 肝 进 展 为 
NASH 的 过 程 需要 炎症 因子 的 参与 。 研 究 表 明 ,棕榈 酸 


可 通过 激活 NF-kKB Jt JNK/AP-1 DA fbit IL-8 B4) 07" , 
引起 肝 细 胞 的 炎症 反应 ,促进 NASH 的 发 生 。 近 年 来 ， 
关于 炎症 小 体 的 研究 逐渐 成 为 热点 ,研究 发 现 炎症 小 体 
参与 了 包括 慢性 两 型 肝炎 .肝脏 缺 血 -再 灌注 损伤 以 及 
药物 引起 的 肝 损 伤 的 病理 过 程 ”。 既 往 研究 表明 ” , 标 
榈 酸 在 作用 于 内 皮 细 胞 时 ,可 通过 引起 细胞 氧化 应 激 反 
应 激活 炎症 小 体 。 本 实验 发 现 ,在 肝 细 胞 中 ,棕榈 酸 亦 
可 引起 炎症 小 体 各 组 分 ,包括 NLRP3、ASC 及 caspase-1 
的 表达 增加 ,并 促进 其 下 游 的 工 -1B 分 泌 增 加 , 且 抗 氧化 
剂 NAC 可 有 效 抑制 炎症 小 体 的 表达 。 提 示 棕 榈 酸 在 引 
起 肝 细 胞 脂肪 变性 的 同时 ,可 以 通过 激活 炎症 小 体 的 途 
径 导 致 肝 细胞 的 炎症 反应 , 旦 氧化 应 激 反 应 与 炎症 小 体 
的 激活 直接 相关 。 

综合 上 述 结果 ,我 们 可 以 认为 ,在 肝 细 胞 脂肪 变性 
的 发 生 过 程 中 ,饱和 脂肪 酸 的 过 度 沉 积 会 作为 “第 一 次 
打击 ”, 引 起 下 游 的 线粒体 功能 损伤 并 激活 NOX4 的 表 
达 , 使 细胞 发 生 氧 化 应 激 反 应 ,ROS 产 生 增加 ,继而 进 一 
步 抑制 细胞 生理 功能 ,影响 正常 的 脂肪 代谢 过 程 ,加 剧 
脂肪 沉积 。 而 男 一 方面 , 棕 枸 酸 可 以 引起 肝 细 胞 炎症 小 
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图 5 NAC 可 抑制 棕榈 酸 导 致 的 肝 细 胞 活性 氧 产生 及 
炎症 小 体 激活 

Fig5 NAC inhibits the production of ROS and 
activation. of inflammasomes induced by PA in 
hepatocytes. A: Hepatocellular ROS expression 
detected by DCFH-DA probe; B: Inflammasomes 
expression detected by Western blotting. *P<0.05 vs 
control group; ^P<0.05 vs PA treatment group. 


体 的 激活 及 炎症 因子 的 释放 ,导致 细胞 的 炎症 反应 。 上 
述 过 程 均 可 作为 NAFLD 发 生 的 “第 二 次 打击 ” ,促进 
NAFLD 的 发 展 , 故 寻求 阻 断 上 述 病理 过 程 的 有 效 药物 ， 
是 抑制 NAFLD 发 生发 展 的 重要 方法 和 潜在 新 思路 。 
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